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Estudios de referencia utilizados en el curso
Tema 1

Vitamin D receptor Bsmi polymorphism modulates soy intake and 25- hydroxivitamin D supplementation benefits in cardiovascular disease risk factors profile
José Serrano, David de Lorenzo, Anna Cassanye, Meritxell Martín Gari Alberto Espinel, Marco Antonio Delgado, Reinal Pamplona, Manuel Portero Otin. 
Genes and Nutrition 
Noviembre 2.013, volumen 8, entrega 6 pg 561-569
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 Mattei et al (2009). J Nutr. 139 (12): 2301-8
Epidemiology of múltiple sclerosis in US veterans : 1. Race, sex and geographic Distribution .
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Common genètic variants of the vitamin D binding protein predict differences in response of serum 25-hydroxivitamin D supplementation.

Clin Biochem 2.009 42 (10-11): 1174-1177. 

Fu et Al. 

Dietary intake of phytoestrogens, estrogen receptor-beta   polymorphisms and the risk of prostate cancer. 

Prostate 2.006- 66 (14): 1512-1520.  

Hedelin et al.

Tema 2
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Wikipedia
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Tema 3: 

Article: Finding the missing heritabiity of complex diseases.

Vol 461 Octobre 2.009 Nature 08494
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 Vol 466 5 August 2.006 Nature 09270

Influence of life stress on depression: moderation by a polymorphism in the 5-HTT gene 

Science 2.003 vol. 301 (5631) pp. 386-9 

Caspi et al. Influence of life stress 

Circulating levels of tryglicerids based on circulating levels of omega3 fats (low. vs. high) and NOS3 genotype.

Ferguson et al. Atherosclerosis . 2010; 211; 539-544

Riesgo de infarto de miocardio según el consumo de cafè en base al genotipo CYP1A2

Cornelis et al. JAMA 2006; 295; 1135-41
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Corella et al. Arch. Inter. Med 2009; 169 (20):1897-906

Molecular basis of salt sensitivity in human hypertension.

Evaluation of renin-angiotensin- aldosterone System gene  polymorphis. 

Hypertension

Poch. et al.2001-38:1204-1209

A common variant in the FTO gene is associated with body mass index and predisposes to childhood and adult obesity (2007) Science 316 (5826): 889-894 .

Timothy M. Frayling et al

Dietary fatty acid dsitribution modifies obesity risk linked to the rs9939609 polymorphism of the fat and obesity associated gene in a Spanish case-control  study of children.

Moleres et al. (2012)

Gene 6 Physical Activity Interactions  in Obesity: Combined Analysis 111,421 Individuals of European  Ancestry.

 (2013) Shafqat Ahmad et al. PLOS Genetics. July 2013. Volume 9. Issue 7. e1003607 
Polyinsaturated fatty acids modulates the efefcts of the APOA1 G-A polymorphismon HDL-cholesterol concentrations in a sex-specific manner: the Framingham Study. (2002) Am J Clin Nutr ; 75(1) ; 38-46

Ordovas et al. 

Tema 4:

Jorde et al. Medical Genetics.4th Edition.  
Perry et al. 2007. Nature Genetics 39, 1256-60

Article: Genetic studies of body mass index yield new insights for obesity biology

Doi: 10.1038/Nature 14177

Article: New genetic loci link adipose and insulin biology to body fat Distribution

Doi: 10.1038/Nature 14132

Tema 5:

Transgenerational response to nutrition , early life circumstances and longevity.

European Journal of Human Genetics (2007) 15, 784-790

Kaati et al.

Sex specific , male-line transgenerational responses in  humans.

 European Journal of Human Genetics (2006) 14, 159-166

Pembrey et al. 

Gene MTHFR. Folate and cardio risk 

J. Nutr. 2003; 133: 1272-1280 

Guinotte et al. 

Tema 6
Brain dopamine and obesity

Gene-Jack Wang , Lancet 2001; 357: 354-57
Association between the seven –repeat alleleof the dopamine 4-receptor gene (DRD4) and spontaneous food intake in pre-school children. Appetite 73 (2014)15-22

Silveira et al. 

Influence of life stress on depression: moderation by a polymorphism in the 5-HTT gene 

Science 2.003 vol. 301 (5631) pp. 386-9 

Caspi et al. Influence of life stress 

The Mahattan plot of logarythm of P-values  vs. genòmic coordinates for whole genome SNP markers, GWAS genome wide association study

The human microbiome

Scienceblogs.com. Scientific American.
Mind altering microorganisms : the impact of the gut microbiota on brain and behaviour.

Cryan et al. 2012

Tema 7:  
AMY1 deploid gene copy number 
Perry et al. Nature Genetics 39, 1256-60

Weight loss with a low carbohydrate , Mediterranean, or low fat diet.

N Engl J Med (2008) vol. 359  (3) pp 229-41 

Shai et al.
Los grupos sanguíneos y la alimentación 
Peter J. D´Adamo-Catherine Whitney

ABO Genotype , Blood type diet and cardiometabolic  risk factors

Jingzhou Wang, Bibiana García Bailo, Daiva E. Nielsen, Ahmed El- Sohemy

Dpt. Nutritional Science. Faculty of Meicine. Toronto

January 2014 Volume 9 Issue 1 e84749

Tema 8: 

Functional interactiions between the gut microbiota and host metabolism

Trmaroli et al. 2012

Mind altering microorganisms : the impact of the gut microbiota on brain and behaviour.

Cryan et al. 2012

Tema 9:

Tasa de mortalidad por càncer en USA (1950-2000) sobre 100.000 personas

Center of disease control and prevention CDC

Gene MTHFR. Folate and cardio risk 

J. Nutr. 2003; 133: 1272-1280 

Guinotte et al. 

Concentración de ácido fólico y daño en el ADN

Mutagenesis vol 2, 4pp 255-269 (2005)

Fenech M. 

Interview Prof Rima Rozen.

American Journal of clinical nutrition

August 2002

Carcinogenesis

2004 Apr ; 25 (4) :577-84

Palli et. al  

GST crucíferas y càncer de pulmón

Brenan 2005 Lancet

Meta analysis – High vs. Low cruciferae intake
CEPB

Lam et al. 2009 18 (1) , 184-195

MnSOD and Breast cancer Res

 2004 6 R647-R655

Cai et al. 

MnSOD and Prostate Cancer Res

15 March 2005 65 (6) 

Li et al.

SNPedia

Improved weight managemebnt using genetic information to personalize a calorie controlled diet

Research Nutritional Journal 2007 doi:10.1186 / 1475 -  2891 – 6 – 29

Dietary fatty acid dsitribution modifies obesity risk linked to the rs9939609 polymorphism of the fat and obesity associated gene in a Spanish case-control  study of children.

Moleres et al. (2012)

Interacción entre grasas saturades y gen APOA2 

Corella et al. Arch. Inter. Med 2009; 169 (20):1897-906

Beta2 adrenoceptor snp , body weight, and physical activity

The Lancet vol 353 March 13 1999

Aline Merhaeghe et al.

What diet and exercise work best for your genes
Rockstarresearch.com

Low copy number of the salivary amylase gene predisposes to obesity. 

Nature genetics 2014 doi:10.1038/ng.2939

Mario Falchi et al.

Obesity associated variants within FTO from long range functional connections with IRX3. 

Nature 507 , 371-375 20 March 2014

Scott Smemo et al.

Tema 10:

The role of deliberate practice in the acquisition of expert performance

Psychological review 1993 vol 100 Nº3 363-406

K. Anders Ericsson

The heritability of aptitude and exceptional talent across diferent domains in adolescents and young adults
Anna A. E. Vinkhuyzen 2009

ACTN3 gene associated with human elite Athletic performance

American Journal of Human Genetics 73, 2003  pp 627-631

Functional snp 5-HTTLPR in the seritonin transporter gene is associated with subjective well-being :evidence from a US nationally representative sample

Genetics of emotion 2011

Laura Bevilacqua and David Godman 

Trends in cognitive sciences 2011

Meta analysis of GWAS identifies 10 LOCI influencing allergic  sensitization 

Nature genetics 30 June 2013

Klaus Bonnelykke

Gene 6 Physical activity interactiions in Obesity: Combined analysis of 111,421   indicduals of European Ancestry 2013

PLOS Genetics July 2013 Vol9 Issue 7 e1003607 
Shafqat Ahmad et al.

ACE insertion-deletion snp and submaximal exercise hemodynamics in post menopausa women
J. Appl Physiol 1985

2002 Mar 92(3) 1083-8

Tema 11:

Future challenges and present ethical considerations in the use of personalized nutrition based on genetic advice 2013

Rodrigo-San Cristobal et al.

Risk of nutrigenomics and nutrigenetics? What the scientists say.
Genes Nutrition 2014 9:370

T. Hurlimann et al.

The NUGO Bioethic guidelines of Human Studies 

Oslo 17 Septembe 2007

Tema 12:

Improved weight management using genètic information to personalize a calorie controlled diet

Ioannis Arkadianos, Ana M Valdes, Efsthatios Marinos, Anna Florou, Rosalyn D Gill, Keith A Grimaldi.

Circulating levels of tryglicerids based on circulating levels of omega3 fats (low. vs. high) and NOS3 genotype.

Ferguson et al. Atherosclerosis . 2010; 211; 539-544

Carriers of variant C, omega 6 consumption of 6% or more of total energy intake will lead to higher levels of fasting tryglicerides .

Lai et al. 2006

Gene MTHFR. Folate and cardio risk 

J. Nutr. 2003; 133: 1272-1280 

Guinotte et al. 

Functional genètic variants of glutathione S-transferase protect against sèrum ascorbic acid deficiency.  

American Journal of clinical nutrition

2009; 90:1411-1417

BIBLIOGRAFÍA ACTUALIZADA 2.026
Tema 1
1. Gómez de Tejada Romero MJ, et al. Vitamin D Receptor (VDR) Gene Polymorphisms Modify the Response to Vitamin D Supplementation: A Systematic Review and Meta-Analysis. Nutrients. 2022;14(2):360.
PubMed
2. Effect of Genotype on the Response to Diet in Cardiovascular Disease—A Scoping Review. Nutrients. 2024.
Artículo completo
3. Interactions between genetic and lifestyle factors on cardiometabolic disease-related outcomes in Latin American and Caribbean populations: A systematic review. Frontiers in Nutrition. 2023.
Artículo completo
4. Vitamin D in Multiple Sclerosis: A Comprehensive Umbrella Review. Journal of Nutrition. 2024.
PubMed
5. Effects of a Phytoestrogen Intervention and Estrogen Receptor β Genotype on Prostate Cancer Proliferation and PSA Concentrations: A Randomized Controlled Trial. 2024.
PubMed
6. Carlberg C, Molnár F. Nutrigenomics: How Science Works. 2nd ed. Springer; 2025. (Springer Nature Link)
Springer
7. Arackal JJ, Joshi T, eds. Nutrigenomics and Food Science: Revolutionizing Personalized Nutrition. Springer; 2026. (Springer Nature Link)
Springer
Tema 2 

1. The Genetic Basis of Childhood Obesity: A Systematic Review. 2023.
Revisión sistemática sobre variantes genéticas, SNP, CNV, obesidad infantil e interacción entre genética, epigenética y factores ambientales. (PubMed Central (PMC))
Artículo completo en PubMed Central
2. Trans-ancestral meta-analysis of genome-wide association studies reveals loci associated with childhood obesity. Human Molecular Genetics. 2019.
Actualiza los estudios iniciales de GWAS sobre obesidad infantil incorporando diferentes grupos ancestrales. (OUP Academic)
Artículo completo
3. Genetic Variants in the Fat Mass and Obesity-Associated Gene and Risk of Obesity/Overweight in Children and Adolescents: A Systematic Review and Meta-Analysis. 2024.
Metaanálisis de 32 estudios que analiza variantes de FTO y riesgo de sobrepeso/obesidad en niños y adolescentes. (PubMed)
PubMed
4. Interactions between Polygenic Risk of Obesity and Dietary Factors on Anthropometric Outcomes: A Systematic Review and Meta-Analysis of Observational Studies. The Journal of Nutrition. 2024;154:3521–3543.
Especialmente interesante para nutrigenómica porque analiza la interacción entre riesgo poligénico de obesidad y factores dietéticos. (Journal of Nutrition)
Artículo completo
5. Genetic Determinants of Childhood Obesity. 2020.
Revisión de la evolución de los estudios GWAS sobre obesidad infantil y de los principales loci relacionados con el fenotipo. (PubMed Central (PMC))
Artículo completo en PubMed Central
6. National Human Genome Research Institute (NHGRI) — Genome-Wide Association Study (GWAS) resources.
Recurso institucional para actualizar la parte del tema dedicada a GWAS, variantes genéticas y asociación genotipo-fenotipo.

7. NHGRI-EBI GWAS Catalog.
Base de datos fundamental para consultar estudios GWAS publicados y asociaciones entre variantes genéticas y diferentes rasgos o enfermedades.
NHGRI-EBI GWAS Catalog
8. Bradfield JP, Taal HR, Timpson NJ, et al. A genome-wide association meta-analysis identifies new childhood obesity loci. Nature Genetics. 2012;44:526–531.
Conviene mantenerlo como estudio clásico de referencia, ya que identificó nuevos loci relacionados con obesidad infantil y sirve para explicar la evolución de los GWAS. (PubMed Central (PMC))
PubMed
Tema 3 

Bibliografía de actualización

1. Nolte IM, Tropf FC, Snieder H. Missing Heritability of Complex Traits and Diseases. eLS. 2019.
Actualiza el concepto de “heritabilidad perdida” y aborda el papel de variantes comunes, variantes raras, variantes estructurales y otros factores genéticos.
Artículo en Wiley
2. Tang H, et al. Advances and challenges in quantitative delineation of the genetic architecture of complex traits. Quantitative Biology. 2021.
Revisión sobre arquitectura genética, GWAS, variantes raras, heredabilidad, fine-mapping y puntuaciones de riesgo poligénico.
Artículo completo en PubMed Central
3. Sullivan PF, et al. Recent innovations and in-depth aspects of post-genome wide association study (Post-GWAS) to understand the genetic basis of complex phenotypes. Heredity. 2021.
Muy útil para actualizar la evolución de los GWAS hacia el análisis funcional, transcriptómica, metabolómica y estudios post-GWAS.
Nature — artículo completo
4. Uricchio LH. Evolutionary perspectives on polygenic selection, missing heritability, and GWAS. Current Opinion in Genetics & Development. 2020.
Actualiza la relación entre selección natural, arquitectura poligénica y “missing heritability”.
PubMed
5. Graham SE, et al. The genetic diversity of the human genome and its implications for complex trait genetics. 2021.
Interesante para explicar las limitaciones de extrapolar resultados de GWAS entre poblaciones y la importancia de la diversidad genética.

6. Lewis CM, Vassos E. Polygenic risk scores: from research tools to clinical instruments. Genome Medicine. 2020.
Revisión sobre la evolución de los estudios GWAS hacia las puntuaciones de riesgo poligénico (PRS).
Genome Medicine
7. Caspi A, et al. Influence of life stress on depression: moderation by a polymorphism in the 5-HTT gene. Science. 2003;301(5631):386–389.
Conviene mantenerlo como estudio clásico de interacción gen-ambiente, pero acompañado de estudios posteriores debido a la controversia existente sobre la reproducibilidad de esta interacción.
PubMed
8. Culverhouse RC, et al. Collaborative meta-analysis finds no evidence of a strong interaction between stress and 5-HTTLPR genotype contributing to the development of depression. Molecular Psychiatry. 2018.
Importante como actualización del trabajo de Caspi y para enseñar la necesidad de replicación en estudios de interacción gen-ambiente.
Nature — artículo
9. Teslovich TM, et al. Biological, clinical and population relevance of 95 loci for blood lipids. Nature. 2010;466:707–713.
Estudio fundamental de GWAS sobre lípidos que conviene mantener como referencia histórica.
Nature
10. Ordovas JM, Corella D, et al. Polyunsaturated fatty acids modulate the effects of the APOA1 G-A polymorphism on HDL-cholesterol concentrations in a sex-specific manner: the Framingham Study. American Journal of Clinical Nutrition. 2002;75(1):38–46.
Referencia clásica de interacción gen–nutriente que puede mantenerse en el tema como ejemplo histórico.
PubMed
11. Cornelis MC, El-Sohemy A, Kabagambe EK, Campos H. Coffee, CYP1A2 Genotype, and Risk of Myocardial Infarction. JAMA. 2006;295(10):1135–1141.
Referencia clásica sobre interacción entre consumo de café, metabolismo de cafeína y CYP1A2.
PubMed
12. Poch E, González D, Giner V, et al. Molecular basis of salt sensitivity in human hypertension. Evaluation of renin-angiotensin-aldosterone system gene polymorphisms. Hypertension. 2001;38:1204–1209.
Puede conservarse como referencia histórica sobre genética, consumo de sodio y sensibilidad a la sal.
PubMed
Tema 4

Bibliografía de actualización

1. Jorde LB, Carey JC, Bamshad MJ. Medical Genetics and Genomics. 7th ed. Elsevier; 2026.
Nueva edición, publicada en agosto de 2026. Actualiza genética de enfermedades complejas, variación genética, puntuaciones de riesgo poligénico, secuenciación y medicina de precisión. (Elsevier Shop)
Elsevier — Medical Genetics and Genomics, 7th Edition
2. Locke AE, Kahali B, Berndt SI, et al. Genetic studies of body mass index yield new insights for obesity biology. Nature. 2015;518:197–206.
Estudio fundamental del consorcio GIANT que identificó 97 loci asociados al IMC, 56 de ellos nuevos, y relacionó la obesidad con vías del sistema nervioso central, metabolismo energético, señalización de glutamato, secreción de insulina y adipogénesis. (Nature)
PubMed
3. Shungin D, Winkler TW, Croteau-Chonka DC, et al. New genetic loci link adipose and insulin biology to body fat distribution. Nature. 2015;518:187–196.
Identificó 49 loci asociados al ratio cintura-cadera ajustado por IMC, 33 de ellos nuevos, y mostró la relación entre distribución de grasa, tejido adiposo, adipogénesis y resistencia a la insulina. (Nature)
PubMed
4. Semenova E, Guo A, Liang H, et al. The expanding landscape of genetic causes of obesity. Pediatric Research. 2025;97:1358–1369.
Revisión actualizada sobre obesidad monogénica y poligénica, genes implicados en la vía leptina-melanocortina y arquitectura genética de la obesidad. (Nature)
Artículo en Nature / Pediatric Research
5. Jansen PR, Vos N, van Uhm J, et al. The utility of obesity polygenic risk scores from research to clinical practice: A review. Obesity Reviews. 2024;25(11):e13810.
Revisión especialmente útil para actualizar el concepto de puntuación de riesgo poligénico (PRS) aplicada a obesidad y su posible utilización clínica. (PubMed)
PubMed
6. Interactions between Polygenic Risk of Obesity and Dietary Factors on Anthropometric Outcomes: A Systematic Review and Meta-Analysis of Observational Studies. The Journal of Nutrition. 2024.
Muy recomendable para un curso de nutrigenómica, ya que analiza específicamente la interacción entre riesgo genético poligénico de obesidad y factores dietéticos sobre parámetros antropométricos. (Journal of Nutrition)
The Journal of Nutrition — artículo completo
7. Considerations on efforts needed to improve our understanding of the genetics of obesity. International Journal of Obesity. 2024.
Interesante actualización sobre las limitaciones actuales para pasar de una asociación GWAS a comprender el mecanismo biológico de cada variante, especialmente en obesidad poligénica. (Nature)
Nature — International Journal of Obesity
Tema 5

Bibliografía de actualización

1. Pembrey M, Saffery R, Bygren LO, et al. Human transgenerational responses to early-life experience: potential impact on development, health and biomedical research. Journal of Medical Genetics. 2014;51(9):563–572.
Revisión especialmente útil para actualizar los trabajos de Kaati y Pembrey sobre nutrición, ambiente y posibles efectos transgeneracionales. (PubMed)
PubMed
2. Holuka C, Grova N, Charalambous EG, et al. Transgenerational impacts of early life adversity: from health determinants, implications to epigenetic consequences. Neuroscience & Biobehavioral Reviews. 2024;164:105785.
Revisión reciente sobre los posibles mecanismos epigenéticos de transmisión entre generaciones y, especialmente importante, sobre las limitaciones de la evidencia disponible en humanos. (ScienceDirect)
Artículo
3. Bird A. Transgenerational epigenetic inheritance: a critical perspective. Frontiers in Epigenetics and Epigenomics. 2024;2.
Muy recomendable para actualizar el concepto de herencia epigenética transgeneracional, ya que revisa críticamente la evidencia y señala que, en humanos, todavía existen importantes incertidumbres sobre los mecanismos y la causalidad. (Frontiers)
Artículo completo
4. Transgenerational effects of maternal diet on metabolic and reproductive ageing. 2016.
Revisión sobre la influencia de la alimentación materna y las exposiciones durante el desarrollo sobre las generaciones posteriores, incluyendo posibles mecanismos epigenéticos. (PubMed Central (PMC))
PubMed
5. Severe malnutrition or famine exposure in childhood and cardiometabolic non-communicable disease later in life: a systematic review. BMJ Global Health. 2021.
Revisión sistemática de 57 estudios que analiza las consecuencias a largo plazo de la malnutrición y las hambrunas durante la infancia sobre enfermedad cardiovascular, hipertensión y metabolismo de la glucosa. (DOI)
BMJ Global Health
6. Assessing the association between the MTHFR 677C>T polymorphism and blood folate concentrations: a systematic review and meta-analysis of trials and observational studies. American Journal of Clinical Nutrition. 2015.
Metaanálisis de 40 estudios que muestra diferencias en las concentraciones de folato sanguíneo según el genotipo MTHFR C677T. (PubMed)
PubMed
7. Associations of the MTHFR rs1801133 polymorphism with coronary artery disease and lipid levels: a systematic review and updated meta-analysis. 2018.
Metaanálisis actualizado que incluyó 123 estudios y 87.020 participantes para enfermedad coronaria y 65 estudios para parámetros lipídicos. Es una buena actualización del papel de MTHFR en riesgo cardiovascular. (PubMed)
PubMed
8. Klerk M, Verhoef P, Clarke R, et al. MTHFR 677C→T polymorphism and risk of coronary heart disease: a meta-analysis. JAMA. 2002;288:2023–2031.
Aunque es anterior, puede mantenerse como referencia clásica para explicar la relación entre MTHFR, folato, homocisteína y riesgo cardiovascular. (PubMed)
PubMed
9. Guinotte CL, Burns MG, Axume JA, et al. Methylenetetrahydrofolate Reductase 677C→T Variant Modulates Folate Status Response to Controlled Folate Intakes in Young Women. Journal of Nutrition. 2003.
Es especialmente interesante para nutrigenómica porque estudia directamente cómo el genotipo MTHFR modifica la respuesta al aporte de folato. (Journal of Nutrition)
The Journal of Nutrition
Tema 6

1. Wang GJ, Volkow ND, Logan J, et al. Brain dopamine and obesity. The Lancet. 2001;357:354–357.
Referencia clásica sobre la relación entre señalización dopaminérgica cerebral y obesidad. Conviene mantenerla como estudio histórico y complementarla con trabajos posteriores sobre circuitos de recompensa y conducta alimentaria.

2. Small DM, Jones-Gotman M, Dagher A. Feeding-induced dopamine release in dorsal striatum correlates with meal pleasantness ratings in healthy human volunteers. NeuroImage. 2003;19(4):1709–1715.
Estudio clásico que relaciona la liberación de dopamina con la respuesta hedónica a los alimentos.
PubMed
3. Volkow ND, Wang GJ, Baler RD. Reward, dopamine and the control of food intake: implications for obesity. Trends in Cognitive Sciences. 2011;15(1):37–46.
Revisión muy útil para actualizar el modelo de dopamina, recompensa y obesidad y conectar los estudios iniciales con la neurobiología actual de la conducta alimentaria.
PubMed
4. Silveira PP, et al. Association between the seven-repeat allele of the dopamine 4-receptor gene (DRD4) and spontaneous food intake in pre-school children. Appetite. 2014;73:15–22.
Puede mantenerse como ejemplo de interacción entre genética dopaminérgica y conducta alimentaria.
PubMed
5. Caspi A, Sugden K, Moffitt TE, et al. Influence of life stress on depression: moderation by a polymorphism in the 5-HTT gene. Science. 2003;301(5631):386–389.
Referencia histórica sobre interacción gen–ambiente, pero debe acompañarse de estudios de replicación y metaanálisis posteriores.
PubMed
6. Culverhouse RC, et al. Collaborative meta-analysis finds no evidence of a strong interaction between stress and 5-HTTLPR genotype contributing to the development of depression. Molecular Psychiatry. 2018.
Importante actualización del trabajo de Caspi que ilustra la importancia de la replicación y del tamaño muestral en estudios de interacción gen-ambiente.
Artículo en Nature
7. Cryan JF, Dinan TG. Mind-altering microorganisms: the impact of the gut microbiota on brain and behaviour. Nature Reviews Neuroscience. 2012;13:701–712.
Referencia fundamental sobre el concepto de eje microbiota-intestino-cerebro.
PubMed
8. Cryan JF, O'Riordan KJ, Cowan CSM, et al. The Microbiota-Gut-Brain Axis. Physiological Reviews. 2019;99(4):1877–2013.
Una de las revisiones de referencia para actualizar el trabajo de 2012. Integra mecanismos relacionados con metabolitos microbianos, sistema inmune, nervio vago, neurotransmisores y función cerebral.
PubMed
9. Morais LH, Schreiber HL IV, Mazmanian SK. The gut microbiota–brain axis in behaviour and brain disorders. Nature Reviews Microbiology. 2021;19:241–255.
Revisión muy recomendable para explicar cómo la microbiota puede participar en la regulación de la conducta y diferentes procesos neurológicos.
Nature
10. Agus A, Clément K, Sokol H. Gut microbiota-derived metabolites as central regulators in metabolic disorders. Gut. 2021;70:1174–1182.
Especialmente interesante para nutrigenómica porque conecta microbiota → metabolitos → metabolismo → señalización sistémica, uniendo nutrición, microbiota y fisiología.
PubMed
11. Al Bander Z, Mohammad J, Noureddine N, et al. The Gut Microbiota and Inflammation: Review of the Literature. Journal of Inflammation Research. 2020;13:423–433.
Útil como referencia complementaria para explicar la relación entre microbiota, permeabilidad intestinal, inflamación y señalización sistémica.
PubMed
12. McGowan BS, et al. The human microbiome: an introduction to the microbiome and its role in human health.


Tema 7
1. Hariharan R, Mousa A, de Courten B. “Influence of AMY1A copy number variations on obesity and other cardiometabolic risk factors: A review of the evidence.” Obesity Reviews. 2021;22:e13205.
Revisión específica y muy útil para actualizar el papel del número de copias de AMY1A en digestión del almidón, obesidad, resistencia a la insulina y otros factores cardiometabólicos. (Wiley Online Library)
Artículo completo
2. Perry GH, Dominy NJ, Claw KG et al. “Diet and the evolution of human amylase gene copy number variation.” Nature Genetics. 2007;39(10):1256–1260.
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PubMed
Tema 8 

1. Fan Y, Pedersen O. “Gut microbiota in human metabolic health and disease.” Nature Reviews Microbiology. 2021;19:55–71.
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PubMed
6. Smemo S, Tena JJ, Kim KH et al. “Obesity-associated variants within FTO form long-range functional connections with IRX3.” Nature. 2014;507:371–375.
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Annual Review of Nutrition
6. Singh V. “Current challenges and future implications of exploiting the omics data into nutrigenetics and nutrigenomics for personalized diagnosis and nutrition-based care.” Nutrition. 2023;110:112002.
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6. Berry RJ, Crider KS, Yang TP et al. “Assessing the association between the MTHFR 677C>T polymorphism and blood folate concentrations: a systematic review and meta-analysis of trials and observational studies.” American Journal of Clinical Nutrition. 2015;101(6):1286–1294.
Actualización especialmente recomendable del trabajo de Guinotte: reúne evidencia de ensayos y estudios observacionales sobre MTHFR C677T y estado de folato.
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Referencia importante sobre GSTM1, GSTT1, GSTP1, vitamina C y estrés oxidativo. El estudio encontró interacciones entre GSTM1/GSTT1 y la ingesta de vitamina C en relación con las concentraciones séricas de ácido ascórbico. (ScienceDirect)
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Muy interesante para actualizar el concepto de dar información genética al individuo para personalizar recomendaciones nutricionales. Es un ensayo aleatorizado que permite estudiar no solo los efectos metabólicos, sino también las respuestas conductuales y la percepción de la información genética. (Springer Nature Link)
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9. Zeevi D et al. / estudios de nutrición personalizada basados en respuesta glucémica y microbiota. Para actualizar el concepto de que la personalización nutricional puede apoyarse en múltiples capas de información —genética, fenotipo, dieta y microbiota— resulta recomendable complementar los ejemplos genéticos clásicos con ensayos modernos de nutrición de precisión.
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